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概要 
【背景】 
心タンポナーデは心房細動アブレーションの重篤な合併症の一つである。しかしながら、カ
テーテルアブレーション治療において心タンポナーデを発症した心房細動患者のその後の
臨床経過は十分に明らかにされていない。 
 
【目的】 
本研究では、カテーテルアブレーション治療で心タンポナーデを発症した心房細動患者の
患者背景、周術期の臨床的特徴、急性期および中期の臨床経過を評価した。 
 
【方法】 
我々は、2007年 1月から 2016年 1月の期間に、2467例の心房細動、もしくは心房細動の再
発に対してカテーテルアブレーション治療を施行した。これらの患者の中で、29例（1.18%: 
22 例男性; 64.5±10.4歳; 17例で発作性心房細動）が手技中もしくは手技後に心タンポナ
ーデを発症していた。この 29例の臨床的特徴と臨床経過を詳細に検討した。 
 
【結果】 
29 例中、19例は心タンポナーデを発症したにもかかわらず、心房細動に対するカテ―テル
アブレーション治療を最後まで行っており、急性期の心房細動の再発は 7例(36.8%)であっ
た。一方でその他の 10例はカテーテルアブレーション治療が不完全な状態で終了となって
おり、この 10例すべてで(100.0%)心房細動の再発を認めた。カテーテル治療術前の抗凝固
療法として、直接経口抗凝固薬が 7例、ワルファリンが 21例に使用されていた。直接経口
抗凝固薬使用群とワルファリン使用群で、入院期間、不整脈の再発率に統計学的有意差は認
めなかった。29例中、10例(34.5%)で心タンポナーデ後に心外膜炎を合併した。心外膜炎の
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予防に抗炎症薬を内服した群は、予防内服をしなかった群と比較し有意に心外膜炎の発生
が少なかった(予防内服群の心膜炎発生率, 2/15, 13.3% vs. 非予防内服群の心膜炎発生率, 
8/14, 57.1%; p=0.013)。心タンポナーデの際に最後まで治療ができた群で 2例、治療が途
中で中断された群で 10 例の計 12 例で、カテーテルの再手術が期間を空けて行われた。中
期の観察期間(3.1±2.6 年)で、29 例中 27 例で心房細動に関連した不整脈の再発を認めな
かった(93.1%, 9例で抗不整脈薬使用)。 
 
【結論】 
心タンポナーデ例では、急性期に心房細動と心膜炎の高い発生率を示した。しかしながら
たとえ心タンポナーデを発症しても、カテーテルの手技が最後まで行えている、もしくは
後に再治療を行えば、中期の心房細動の再発には影響を与えなかった。 
 
緒言 
【心房細動の疫学】 
心房細動は不整脈疾患の中で最も遭遇する頻度が高く、加齢とともに増加し、各年齢層に
おいて女性に比べ男性の有病率が高い 1。日本循環器学会の疫学調査によると、2003年に行
われた定期健診の成績(40歳以上の住民健診及び企業健診約 63万人が対象)で、有病率は 70
歳台で男性 3.44%、女性 1.12%、 80 歳以上では男性 4.43%、女性 2.19%であり、日本人口に
あてはめて計算すると、2005年には、わが国で 71.6万人が心房細動を有し、有病率は 0.56%
となった。将来の人口予測値を用いると、2050 年にわが国で心房細動を持つ人口は 103 万
人で、予測人口 9518 万人の 1.09%を占めると推定される。 
 
【心房細動の病態】 
 心房細動では、空間的にも時間的にも変動する多数のリエントリーが成立しており、心房
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には無秩序な興奮が記録される 2。そのため、心房における局所の興奮は 250～350回/分以
上の頻度となる。心房細動の発生と維持には、引き金となる異常な電気興奮と、肺静脈を含
む心房でリエントリーが成立するための心房筋の電気生理学的、もしくは構造的な変化が
存在すると考えられている。無秩序で非常に速く不規則な心房興奮により、心電図において
はＰ波が消失し、細動波が出現する。有効な心房収縮も低下するため、高齢者や心不全患者
においては血行動態を悪化させることもある。正常心筋においても、頻脈性心房細動が持続
すると、頻脈誘発心筋症として心不全を発症する 3。また、心房収縮の低下により、特に左
心耳内の血流低下と血栓形成の原因となる。 
 
【心房細動の治療】 
 心房細動治療の目標は、大きく洞調律維持と心房細動のままでの心拍数調整に分類され
る。歴史的には、洞調律維持が目標となっていたが、2000 年以降、PAIF 試験 4、AFFIRM 試
験 5、RACE試験 6といった大規模試験から、抗不整脈薬による洞調律維持が心拍数調整に勝
るものではないことが示された。我が国で行われた J-RHYTHM 試験 7 においても、洞調律維
持と心房細動の心拍数調整の両群間で死亡率、脳梗塞及び入院率に有意差は認めなった。し
かしながら、実臨床においては自覚症状が強い例などにおいては積極的な洞調律維持療法
が選択されている。抗不整脈薬を使用しないカテーテルアブレーション治療は、副作用を発
現する薬物治療に変わる心房細動の根治治療として、近年確立されつつある。 
 
【心房細動のカテーテルアブレーション治療】 
 1998 年、 Haissaguerre らは発作性心房細動の多くが肺静脈起源の反復性異常興奮が引
き金となり発症するとの新知見を報告 8し、2000年に発作性心房細動の根治治療として、肺
静脈隔離法９ を開発した。肺静脈起源の異常電気興奮を原因とする発作性心房細動におい
て、この引き金となる異常電気興奮の隔離により発作性心房細動の抑制が明瞭に示され、治
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療のエンドポイントも明快で、本治療法は急速に普及した。その後、カテーテル治療の対象
は発作性心房細動から持続性心房細動にも拡大された。持続性心房細動の対しては 2004年
に Nademanee らが、心房細動の維持する不整脈基質を焼灼対象とした、 complex 
fractionated atrial electrogram(CFAE) ablation を提唱した 10。現在では上大静脈隔離
や非肺静脈起源のトリガーアブレーションを追加する方法が広く実施されている。アブレ
ーション用のカテーテルは改良が進み、カテーテルによる過剰な圧迫を防ぐ目的で圧セン
サー付きのカテーテルが開発されている 11。また、近年、高周波によるアブレーション治療
に加え、冷凍バルーンによる肺静脈隔離法 12も、その手技の簡便さから普及が進んでいる。 
 
【本研究の背景】 
心房細動治療におけるカテーテルアブレーション治療の有効性は、十分に証明されてき
ている。しかしながら、カテーテル治療の利益を十分に得るためには、手技に伴う合併症
を最小限に減らすことが重要である。近年、世界的に心房細動に対するカテーテル治療の
件数は増加傾向である。それに伴い、心房細動に対するカテーテル治療における最重症の
合併症である心タンポナーデの発生件数も増加してきている。しかしながら、心房細動カ
テーテル治療における心タンポナーデ発生例を急性期を超えて観察した研究は、ほとんど
存在しない。大規模な症例数の研究では、心房細動のカテーテル治療にともなう合併症は
4.54-6%と報告されている 13,14。心房細動カテーテルアブレーション治療の合併症による死
亡率は 0.15%と報告されているが 14、心タンポナーデはカテーテル治療による死亡の原因
として最も割合が高い 15,16。心タンポナーデは 1-1.31%程度の発生率であるが、その臨床
経過は明らかでない 13,14,17。さらに近年、周術期の経口抗凝固薬としてワルファリンに変
わり経口直接抗凝固薬が世界的に普及してきている 18。しかしながら、この抗凝固療法の
変化と心タンポナーデの関連は明らかにされていない。現在使用できる経口直接抗凝固薬
の中で、中和剤が存在するものは 1剤のみであり、残りの 3剤には中和剤が存在しない。
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そのため、経口直接抗凝固薬を内服したまま、出血性合併症が発生した場合は、合併症の
重症化が懸念された。さらに、心タンポナーデにはしばしば心外膜炎を合併する事を経験
し、患者の臨床症状と臨床経過の重症化が問題となっていた。しかしながら、心外膜炎と
心タンポナーデの関連も十分に明らかにされていない。心外膜炎や心外膜の血腫の破裂な
どが原因と推察される遅発性心タンポナーデも非常に稀ではあるが報告されている 19-21。
退院後の発症することが多いため、初期対応が遅れ重篤化することが予想され、臨床的に
非常に重要と思われるが、その頻度や詳細は未だ不明である。 
 
目的 
本研究の目的は、カテーテルアブレーション治療で心タンポナーデを発症した心房細動
患者の患者背景、周術期の臨床的特徴、急性期および中期的な臨床経過を評価することであ
る。 
 
方法 
【研究対象】 
心房細動のカテーテル治療の適応は、少なくとも一つの抗不整脈に抵抗性がある患者と
した。筑波大学付属病院にて、2007 年 1 月から 2016 年 1 月までの期間に行われた心房細
動、並びに心房細動治療に関連した心房頻拍に対するカテーテルアブレーション治療 2467
例を研究対象として、後ろ向きに調査を行った。このうち心タンポナーデは、29例（27人 
、1.18%、22例；男性、64.5±10.4歳、17例；発作性心房細動；表 1）に発生していた。発
作性心房細動は心房細動が 7 日以内に停止するもの、持続性心房細動は心房細動が 7 日以
上持続し一年未満に停止するもの、長期持続性心房細動は心房細動が一年以上持続するも
のと定義した。心房細動の再発は、カテーテル治療の組織変化が固定する治療から 3ヶ月以
降の再発と定義した。これらの患者の臨床的特徴、手技に関連した項目、急性期と中期の心
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房性不整脈の再発、その他の合併症の有無について詳細に検討した。本研究は筑波大学附属
病院の臨床研究倫理審査委員会の承認(H30-56)を取得し行われた。 
 
【カテーテルアブレーション手技と抗凝固薬】 
抗不整脈は、カテーテル治療の術前に、薬剤半減期の 5倍の時間より前に中止した。ただ
し、アミオダロンのみ半減期が極端に長いために術前中止しなかった。心房内に血栓が形成
されていないかを、手技当日もしくは手技前日に経食道心臓超音波検査で評価した。手技中
は、体表 12 誘導心電図、心内心電図を持続的に表示させ電位媒体に保存した(CardioLab 
System; Pruka Engineering, Houston, TX, USA)。心電図フィルターは 30-500Hzに設定し
た。従来型の高周波カテーテルアブレーションでの治療群では、右大腿静脈から挿入したシ
ースから心房中隔穿刺を行った。3.5mmの電極先端を冷水で還流しながら治療する可動式イ
リゲーションカテーテル(ThermoCool; Biosense Webster)を用いて、不整脈の同定と治療
を行った。保険上、使用が可能であれば圧センター付きカテーテル(Smarttouch; Biosense 
Webster)を使用した。高周波エネルギーは 20-30W、還流速度は 30ml/分、最大 42℃に設定
した。3Dマッピングシステム(CARTO; Biosense Webster;もしくは Ensite Navix; St Jude 
Medical)を用いて、両側肺静脈隔離を施行した。冷凍バルーンを使用した例では、15Fr の
可動式シース(Flexcath®; Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA)を、ヘパリンを加えた
生理食塩水で還流を行いながら使用した。マッピングカテーテル(Achieve®; Medtronic 
Inc)をそれぞれの肺静脈に先行させて、肺静脈の入口部をバルーンで閉塞させた。肺静脈造
影に引き続き、第二世代の冷凍バルーン(28 mm Advance balloon; Medtronic Inc)を用い
て、それぞれの肺静脈を 3 分間冷却した。持続性心房細動や長期持続性心房細動の患者で
は、左房天蓋部線上焼灼、上大静脈隔離、複雑連続心房電位焼灼を術者の判断で追加した。
肺静脈隔離後、イソプロテレノールの静脈内投与、心房頻回刺激、心房期外刺激にて心房頻
拍が新たに誘発された場合は、その機序に従って心房頻拍の治療を追加した。 
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 術前に経口抗凝固薬が使用された。抗凝固薬は、年齢や腎機能を指標に外来担当医が選択
した。ワルファリン、Ⅹa因子阻害剤(アピキサバン、エドキサバン、リバロキサバン)、直
接トロンビン阻害剤(ダビガトラン)の中から選択された。ワルファリンを使用した例では
PT-INR(prothrombin time-international normalized ratio)を、70歳未満では 2.0-3.0を、
70 歳以上では 1.6-2.6 を目標とした 22。全例で抗凝固薬は中止せずにカテーテル治療を行
った。手技中は心房中隔穿刺直後にヘパリン 5000 単位を静脈内投与し、その後
ACT(activated clotting time)を、300-400を目標にヘパリンの持続投与を行った。右大腿
動脈に留置した 4Frのシースで、動脈圧を常時モニターした。 
 
【不整脈、心タンポナーデ、心膜炎の定義】 
本研究における心房性不整脈は、心房細動と心房細動カテーテル治療に関連した左房の
心房頻拍と定義した。右房起源の通常型心房粗動の発生は、心房性不整脈の再発に含めなか
った。心房細動とカテーテル治療に関連した心房頻拍は 2 時間以上続く時に再発と定義し
た。心タンポナーデは、心嚢液の 5㎜以上の増加、右房もしくは右室の虚脱、収縮期血圧の
80mmHg 以下への低下がそろった際に診断した。心外膜炎は、心嚢液の 5 ㎜以上の増加と、
心電図において 6誘導以上で 2㎜以上の ST上昇により診断した。不整脈の再発は、本人の
症状、12誘導心電図、ホルター心電図、体外式イベントレコーダーにて診断した。 
 
【心タンポナーデの診断と治療】 
 手技中の血圧低下や予期せぬカテーテル操作で心タンポナーデを疑われた場合、X線透視
の左斜位で心陰影の可動性を評価した。心嚢液の増加は経胸壁もしくは心腔内心房超音波
にて確定した。心タンポナーデが確定した場合、X線透視と超音波を指標に、心尖部もしく
は心窩部から心嚢穿刺が行われた。7例ではノルアドレナリンと細胞外液の静脈投与で血圧
低下が速やかに改善されたため、穿刺のリスクを避けるため心嚢穿刺を行わず保存的加療
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が選択された。心嚢穿刺が行われた例では、ピッグカテーテルを心嚢内に留置し心嚢液の吸
引を行った。吸引された心嚢液は血液ガス分析を行い、動脈性か静脈性かを検討した。吸引
は、はじめは用手的に行われその後閉鎖回路に接続し持続吸引とした。すべての患者におい
て、ヘパリンはプロタミンで中和された。ダビガトランの中和剤は、研究期間中は国内未承
認であり医療保険の都合上施用しなかった。ワルファリン使用群では、全例ビタミン K製剤
で中和された。患者は、術後心嚢にドレナージが留置されている期間は手中治療室で管理さ
れた。ドレーンからの流出が停止した後に、経口抗凝固薬を再開した。 
 
【急性期の再発、中期の再発、心房細動・心房頻拍の抑制、観察期間の定義】 
 「急性期再発」はカテーテルアブレーション治療による入院中の、心房細動と心房頻拍の
再発とした。「中期再発」は、外来フォロー中の心房細動と心房頻拍の再発と定義した。複
数回の治療を行った場合は、最後の手技からの再発とした。カテーテル治療後、患者は、2
週間後、1、3、6ヶ月後、その後 6ヶ月ごとに外来でフォローされた。不整脈の再発は、患
者の動悸症状、12誘導心電図、24時間ホルター心電図(DSC-3300, Nihon Kohden, Tokyo, 
Japan)、体外式イベントレコーダー(HCG-901, Omron, Kyoto, Japan)にて評価された。抗不
整脈薬は、各検査結果と患者本人の意志をもとに、外来主治医の判断で中止が検討された。
「心房細動・心房頻拍の抑制」は、抗不整脈の内服に関わらず、洞調律の維持と定義した。 
 
【統計学的解析】 
 連続変数は平均値±標準偏差で示し、非対称な分布を示す変数は中央値と四分位範囲で
示した。2群間の平均値の比較には、データ分布に応じて Student’s t検定もしくはマン
ホイットニーの U 検定を用いた。カテゴリー変数の 2 群間の比較には、カイ二乗検定もし
くはフィッシャーの正確確立検定を用いた。p 値は 0.05 未満を統計学的に有意とした。す
べての統計解析には、SPSS(version 16.0; SPSS Inc., Chicago, IL, USA)を使用した。 
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結果 
【患者背景】 
 本研究では、27人の患者(29の心タンポナーデ; 64.5±10.4歳; 22 例男性; 肥満指数, 
24.2±3.2 kg/m2; 表 1)を対象とした。超音波検査上の左房径は平均 41.6±5.0mmで左室駆
出率は平均 68.1±5.6%であった。経口抗凝固薬は、26人でカテーテル治療の少なくとも一
ヶ月前より開始されていた。心臓に器質的な心疾患を持たない患者が 23 人、1 人が心房中
隔欠損症の外科的手術後、１人が軽度から中等度の大動脈弁逆流症、2人が閉塞性肥大型心
筋症であった(表 1)。 
 
【心タンポナーデの原因と発生状況】 
 心タンポナーデの原因として、心臓内カテーテル操作が 25例(25/29; 86.2%)、心房中隔
穿刺が 3例(3/29; 10.3%),カテーテル術後の炎症が 2例(2/29; 6.9%)であった。心タポナ
ーデの発症は 23例(23/29; 79.3%)が手技中の血管造影室で、4例(4/29; 13.8%)が手技後の
病棟で, 2例(2/29; 6.9%)が退院後でカテーテル手技のそれぞれ 10日後、33日後に発症し
た。19 例(19/29; 65.5%)でカテーテル治療の手技が最後まで行えており、10 例(10/29; 
34.5%)で手技が途中で終了となっていた。スチームポップ現象による心タンポナーデの発
症は認めなかった。 
 
【心タンポナーデの管理】 
 心嚢穿刺による血液吸引は 21例で施行され、7例は穿刺を行わず保存的に加療された。1
例は心嚢穿刺が試みられたが、解剖学的問題から穿刺が困難であった(症例 No12; 表 2)。
心嚢液の吸引量は平均 408±345ml(21例; 100-1300ml;表 1)であり、吸引用のピッグテール
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カテーテルは平均 2.5±1.1日間(20例; 0-5日間; 表 2)留置された。吸引された心嚢液の
血液ガス分析では 7例(36.8%; 7/19)が動脈血で、12例(63.2%; 12/19)が静脈血であった。
入院期間は平均 11.6±7.1 日間(4-40 日間)であった。死亡、外科的手術を必要とした患者
はおらず、患者は皆、自宅退院された。 
 
【急性期、中期再発】 
 カテーテルアブレーション治療における心タンポナーデ患者の心房性不整脈の急性期再
発、中期再発を、図 1に示した。カテーテルアブレーション治療中に心タンポナーデを発症
した 29 例中、19 例でアブレーション治療を最後まで行う事ができた。その内 7 例
（7/19,36.8%,表 2）で急性期に心房細動もしくは心房頻拍の再発がみられた。一方で、ア
ブレーション治療を最後まで行えなかった10例では、その内 10例すべてで（10/10, 100.0%）
心房性不整脈の再発を認めた。全 29例中、12 例でカテーテルによる再治療が行われた。こ
の中で、2例が初回の治療でアブレーション治療を最後まで行う事ができていたが、その後
の再発のために、再治療が行われた。一方 10例が初回の治療でアブレーション治療を最後
まで行う事ができていないため、再治療が行われた。内服の抗不整脈薬は 11 例
(37.9％,11/29; 3 例発作性心房細動,4 例持続性心房細動,4 例長期持続性心房細動; 表
2)で、外来担当医と患者本人との相談で継続された。3.1±2.6年の観察期間で、29例中 27
例は、心房細動関連不整脈の再発を認めなかった（27/29,93.1%,27 例中 9 例で抗不整脈薬
を継続）。 
 
【抗凝固療法】 
 カテーテルアブレーション治療の術前、経口抗凝固薬は、28例(96.6%)に処方されていた
(表 1)。その中で 21 例はワルファリンを、7 例はⅩa 因子阻害剤(アピキサバン、エドキサ
バン、リバロキサバン)もしくは直接トロンビン阻害剤(ダビガトラン)が処方されていた。
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ワルファリン群と経口直接抗凝固群において、患者背景、臨床経過に有意差は認めなかった。
ドレナージされた血液量（ワルファリン群 340±240ml vs. 群 417±393ml;p=0.598）と入
院期間（ワルファリン群, 11.7±7.53 日間, vs. 経口直接抗凝固群 9.9 ± 4.95 日間; 
p=0.560)においても有意差は認めなかった。吸引された血液の血液ガス分析の静脈血の割
合が、経口直接抗凝固群で有意に高値であった[5/5 (100%) vs. 7/14 (50.0%); p=0.047; 
表 3]。急性期・中期の心房性不整脈の再発に有意差は認めなかった(表 3)。 
 
【心タポナーデに関連した心外膜炎】 
 全 29例の中で、10 例（10/29; 34.5%）で心外膜炎を発症した。多くの例で心外膜炎は、
心タンポナーデの直後に発症していた。しかしながら、1例は退院後に発症していた(表 2;
症例 No20)。心外膜炎を発症した患者は、心外膜炎を発症しなかった患者と比較し、臨床症
状がより重症であった(表 4)。入院期間は心外膜炎群で有意に長期であった（心外膜炎群
14.3±4.6 日 vs 非心外膜炎群 10.2±7.8ml, p=0.0048）。また、血中の最大 C-reactive 
protein値は、心外膜炎群で有意に高値であった(12.3±7.8 vs. 3.71±3.0; p=0.0002)。
一方で、急性期の心房性不整脈の再発率（心外膜炎群, 6/10, 60.0%; vs 非心外膜炎群, 
11/19, 57.9%; p=0.913）、中期の心房性不整脈の再発率（心外膜炎群, 0/10, 0.0%; vs 非
心外膜炎群, 2/19, 10.5%; p=0.288）に統計学的有意差は認めなかった。非ステロイド性抗
炎症薬やステロイド製剤といった抗炎症薬は、担当医の判断により 15例に投与されていた
(表 2)。心嚢穿刺によりドレナージされた血液の量は、心外膜炎群において非心外膜炎群よ
りも多かった(680±485ml vs. 272±124ml; p=0.071)。心外膜炎の発生は、予防内服を受け
た群において予防内服を受けなかった群よりも有意に低い値であった (2/15,13.3% 
vs.8/14,57.1%; p=0.013; オッズ比,0.115; 95%信頼区間,0.019-0.717)。 
 
【遅発性心タンポナーデ】 
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 本研究では、わずか 2例のみが遅発性の心タンポナーデを発症(2/2467,0.081%)した。1
例目では、患者はカテーテル治療 10日後に胸部不快を自覚した。患者は退院後であった
ため救急外来を受診し、経胸壁心臓超音波検査にて心嚢液の増加を指摘された(図２－
A)。心嚢穿刺が施行され、その後は良好な経過をたどった。もう 1例は、冷凍バルーンに
よるアブレーション直後に心タンポナーデを発症し、心嚢穿刺が施行され軽快後に自宅退
院となっていた。しかしながら、カテーテル治療 33日後に新たに呼吸困難が出現し、救
急外来を受診した。心臓超音波検査にて心嚢液の増加と血液の心臓への流入障害を認め、
心タンポナーデの再発と診断され、再度心嚢穿刺が施行された。 
 
考察 
【心タンポナーデ例における急性期・中期の心房性不整脈の再発】 
これまでの研究では、心タンポナーデの頻度は報告されていたが、一定期間経過した後
の心房性不整脈の再発率や、臨床経過は報告されてこなかった。心タンポナーデ患者全体
では、29例中 17例と急性期心房性不整脈の高い再発率（58.6%）をみとめた。カテーテル
アブレーション治療中に心タンポナーデを発症した 29例中、19例でアブレーション治療
を最後まで行う事ができた。その内 7例（7/19,36.8%,表 2）で急性期に心房細動もしくは
心房頻拍の再発がみられた。一方で、アブレーション治療を最後まで行えず途中で中断し
た 10例では、その内 10例（10/10, 100.0%）すべてで心房細動関連の不整脈の再発を認
めた。しかしながら、心タンポナーデ発症のため手技が最後まで行えなかった例や手技が
最後も行えたが心房性不整脈が再発した例も、後に再治療を行うことで、中期のフォロー
アップ（3.1±2.6年）では良好な治療成績が得られた（洞調律維持, 27/29, 93.1%, 抗不
整脈薬使用あり）。これらの結果から、たとえ心タンポナーデを発症しても、適切な診断
と初期対応がなされれば、致死的な状態を回避することができる可能性が示唆された。こ
の結果は、Bunch等の報告 23と同様であった(表 5)。彼らの報告でも、一定期間後の高い
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洞調律維持率を示していた(7/9, 77.8%, 1例が抗不整脈薬内服,1.5±1.1年のフォローア
ップ)。しかしこの研究は、不整脈専門医が多く勤務し、多くの症例数のカテーテル治療
を行っている病院での報告であることに注意しないといけない。 
 
【心タンポナーデの原因】 
これまでの研究では、心室性不整脈のアブレーション治療中は、心タンポナーデの原因
として、スチームポップ現象が多いとされ、外科的修復がしばしば必要とされてきた 24。
心房細動アブレーション治療においても、スチームポップ現象が心タンポナーデの発症に
影響すると報告されている 16が、スチームポップ現象の発生は認めなかった。この現象
は、投与するエネルギーの強さに影響する可能性があり、当施設では高周波通電のエネル
ギーを 35Wに制限したことが、スチームポップ現象がみられなかった原因かもしれない。
次に吸引した心嚢液の血液ガス分析についてであるが、動脈系の出血の場合、左心耳、左
房天蓋部、各肺静脈からの出血と推定される。一方で、静脈系の出血の場合、右房、右
室、冠静脈洞からの出血と予想される。この結果から示唆されることは、抗凝固療法内服
下で、またヘパリンを使用した状態での心房細動カテーテルアブレーション治療中は、左
心系のカテーテル操作だけでなく、右心系のカテーテル留置やカテーテル操作にも十分に
注意する必要があるという事である。 
 
【抗凝固療法】 
 心房細動に対するカテーテルアブレーションのスタンダードな手技は日々変化してお
り、心房細動のカテーテル治療を受ける患者数も増加を続けている。現在では抗凝固療法
を継続したままカテーテル治療を行うことが一般的である。ワルファリン内服患者におい
ては、PT-INRが適切な値にコントロールされていれば、出血性合併症は非常に稀とされる
24。近年、ワルファリンに変わり経口直接抗凝固薬が広く使用されるようになってきた。
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経口直接抗凝固薬はワルファリンと異なり、すべての経口直接抗凝固薬に中和剤が使用で
きるわけではない。そのため、心タンポナーデのような出血性合併症では、病態の重症化
が懸念されてきた。本研究は、心タンポナーデ患者において、ワルファリンと経口直接抗
凝固薬を比較した初めての報告である。他の過去のワルファリンを使用中の心タンポナー
デの報告と同様に 23,25、経口直接抗凝固薬の使用例でも、急性期に適切に対処されれば、
十分に管理が可能かもしれない。 
 
【心タンポナーデに関連した心外膜炎】 
これまでにも心タンポナーデと心外膜炎の合併例が報告されているが、Bunchらの報告
23では心タンポナーデ 15例中心外膜炎の発症は 8例(53.3％)であった(表 5)。我々の研究
では、心タンポナーデ 29例中 10例(10/29,34.5%)で心外膜炎が発症していた(表 4)。心外
膜炎を発症した群ではより長期間の入院を要した(14.3±4.6日間)。事前に心外膜炎発症
予防に、予防内服を行った群では心外膜炎の発症が有意に少なかった(2/15, 13.3% vs. 
8/14, 57.1%; p=0.013)。心タンポナーデ後の心外膜炎の発症機序は未だに不明である。
血中 C-reactive proteinの最大値は、心外膜炎発症群で有意に高値であった(12.32 ± 
7.8 vs. 非心外膜炎群, 3.71 ± 3.0, p=0.0002; 表 4)。吸引された血液量は、統計学的
には有意差は認めなかったが(680 ± 485 ml, 心外膜炎群 vs. 272 ± 124 ml 非心外膜
炎群; p=0.071）、吸引された血液が 600mlを超えると心外膜炎が発症する傾向がみられ
た。以上の結果から、抗炎症薬の内服が、心外膜炎の発症予防に考慮されるべきと考えら
れた。 
 
【遅発性心タンポナーデ】 
 いわゆる「ドレスラー症候群」や「心臓傷後症候群」として、カテーテル治療後の遅発
性心外膜炎が報告されている 26－28。これまでの報告での心外膜炎の発症は数日から数週間
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と様々である。その病態生理は、明らかにされていないが、焼灼部の炎症や心外膜側の血
腫の破裂などが考察されている 19。本研究でもわずか二例のみが遅発性の心タンポナーデ
を発症(2/2467,0.081%)した。二名ともに退院前に心嚢液の増加が無いことを超音波検査
にて確認していた。そのため、心嚢液は、退院から再入院までの亜急性期に増加したもの
と思われる。カテーテル手技後、数週間後であっても、低い確率ではあるが遅発性のタン
ポナーデが発症する可能性があり、患者の全身状態には注意する必要がある。 
 
限界 
 本研究には、いくつかの限界が存在する。まず初めに、本研究は少数(29例)の単施設に
よる後ろ向き観察研究である。第二に、心房細動と心房頻拍の再発は、患者の症状、外来
での心電図、ホルター心電図、体外式イベントレコーダー等で診断された。カテーテル治
療後では、不整脈が再発しても無症状の事があり、いくつかの例では再発を見逃している
可能性がある。第三に、保険の関係上、圧センサー付きのアブレーションカテーテルを 10
例でのみ使用した。圧センサー付きのアブレーションカテーテルは心房組織への過度の圧
迫を減らすため、心タポナーデの発症に影響を与えるかもしれない。最後に、心タンポナ
ーデの発症は、術者や施設の経験に関連するかもしれない。術者や施設が異なる治療環境
では、異なる結果が得られる可能性がある。 
 
結論 
心房細動に対するカテーテルアブレーション治療における心タンポナーデ患者は、高い
割合で急性期の心房細動の再発と心外膜炎の発生を認めた。しかしながらたとえ心タンポ
ナーデを発症しても、手技が最後まで行えている、もしくは後に再治療を行えば、中期の
心房細動の発症には影響を与えなかった。 
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図1:カテーテルアブレーション治療による心タポナーデ発症患者の急性期及び中期の再発結果
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25/27人：洞調律維持
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図2:
A: 遅発性タンポナーデの1例(症例No.20)。カテーテル治療10日後の経胸壁心臓超音波画像（傍胸骨、
長軸像）。心臓周囲に12mmの心嚢液貯留(白矢印)を認める。
B: 心膜炎患者の心電図（症例No.16）。本患者は、心膜炎の発症と共に心房細動の再発も認めた。
表 1. 心タンポナーデ 29例（27 人）の臨床的特徴 
症例 
番号 
患者 
番号 
年齢 
(歳) 
性別 
BMI 
(kg/m2) 
臨床型 
左房径 
(mm) 
左室- 
駆出率（%）  
合併疾患 抗凝固薬 抗血小板薬 発生状況 心嚢穿刺 
吸引血液 
成分 
吸引血液量 
（ml） 
1 1 63 男 24.7 PAF 37 72 － ワルファリン － 左房 有り 静脈血 300 
2 2 73 男 21.4 PAF 41 75 － ワルファリン － 左房 有り 動脈血 160 
3 3 63 男 23.5 PAF 33 60 － ワルファリン － 左房 有り 動脈血 175 
4 4 74 女 20.5 PAF 39 72 － ワルファリン － 病棟 有り 静脈血 160 
5 5 64 男 23.6 PerAF 41 69 － ワルファリン アスピリン 左房 有り 静脈血 360 
6 6 62 男 25.9 PAF 42 68 － ワルファリン － 中隔穿刺 無し － － 
7 7 75 女 22.5 PAF 40 68 － ダビガトラン － 左房 無し － － 
8 8 64 男 27.7 PAF 43 72 － ワルファリン － 左房 無し － － 
9 9 68 男 27.6 PAF 34 62 － ワルファリン － 左房 有り 静脈血 500 
10 10 65 男 21.9 LSPerAF 49 62 － ワルファリン － 左房 有り 動脈血 150 
11 10 65 男 21.9 LSPerAF 49 62 － ワルファリン － 左房 有り 動脈血 250 
12 11 42 男 28.0 PerAF 36 53 － ワルファリン － 病棟 有り － － 
13 12 70 男 22.7 PerAF 42 66 ASD ope ワルファリン － 中隔穿刺 有り 動脈血 250 
14 13 59 男 16.4 PerAF 51 73 － ワルファリン － 左房 有り 静脈血 500 
15 14 67 男 24.4 PAF 41 64 － ワルファリン － 左房 有り 動脈血 160 
16 15 42 男 22.7 PerAF 43 69 － ワルファリン － 中隔穿刺 無し － － 
17 16 76 男 24.0 PerAF 44 68 AR ワルファリン － 病棟 有り 静脈血 200 
18 17 51 女 28.5 PAF 34 66 － ワルファリン － 病棟 無し － － 
19 18 49 女 26.9 PerAF 38 71 漏斗胸 ワルファリン － 左房 有り 動脈血 1000 
20 19 65 男 24.5 PerAF 45 63 － ワルファリン － 退院後 有り 静脈血 600 
21 20 61 女 30.2 PAF 39 75 － ダビガトラン － 左房 有り 静脈血 100 
22 21 60 男 21.2 PAF 39 72 HOCM ダビガトラン － 左房 有り 静脈血 350 
23 22 64 男 26.7 LSPerAF 49 72 － ワルファリン － 手技後 無し － － 
24 23 73 女 19.1 PAF 37 60 HOCM アピキサバン － 左房 有り 静脈血 250 
25 24 80 女 22.0 PAF 39 68 － 未使用 － 左房 有り 記載なし 1300 
26 25 70 男 28.8 PAF 48 70 － ワルファリン － 左房 無し － － 
27 26 66 男 27.3 LSPerAF 42 69 － リバロキサバン － 左房 有り 静脈血 300 
 28 27 76 男 23.0 PAF 48 77 VSA リバロキサバン クロピドグレル 左房 有り 静脈血 1200 
29 27 76 男 23.0 PAF 48 77 VSA リバロキサバン クロピドグレル 退院後 有り 記載なし 300 
AR, aortic regurgitation, 大動脈弁逆流症; ASD ope, atrial septal defect post surgical operation, 心房中隔欠損症手術後; BMI, body mass index, 肥満指数; HOCM, 
hypertrophic obstructive cardiomyopathy, 閉塞性肥大型心筋症; LSPerAF, long-standing persistent AF, 長期持続性心房細動; PAF, paroxysmal AF, 発作性心房細動; PerAF, 
persistent AF, 持続性心房細動; VSA, vasospastic angina, 冠攣縮性狭心症. 
表 2. 心タンポナーデ 29例（27 人）の臨床経過 
症例 
番号 
患者 
番号 
心嚢穿刺 
吸引日数 
(日間) 
入院日数
(日間) 
手技完了 アブレーション手技 
圧センサー
カテーテル 
抗炎症薬
予防内服 
心外膜炎 急性期再発 再治療 中期再発 抗不整脈薬 
1 1 有り 2 6 有り PVI, SVC 無し 有り 無し 無し 無し 無し － 
2 2 有り 3 12 無し PVI 有り 有り 無し 有り 有り 無し プロパフェノン 
3 3 有り 2 8 有り PVI 無し 有り 無し 無し 無し 無し － 
4 4 有り 2 13 有り PVI, CTI 無し 有り 無し 有り 無し 無し プロパフェノン 
5 5 有り 2 10 有り PVI, roof 無し 有り 無し 無し 無し 無し ベプリジル 
6 6 無し － 7 無し C.T. occurred before PVI 無し 有り 無し 有り 有り 無し － 
7 7 無し － 10 有り PVI 有り 有り 無し 無し 無し 無し － 
8 8 無し － 5 無し C.T. occurred before PVI 無し 有り 無し 有り 有り 無し － 
9 9 有り 3 13 有り PVI, CTI 無し 無し 無し 無し 無し 無し － 
10 10 有り 2 7 無し PVI 無し 無し 無し 有り 有り 無し アミオダロン 
11 10 有り 3 4 有り PVI 無し 無し 無し 無し 無し 無し アミオダロン 
12 11 有り 0 9 無し PVI 無し 有り 無し 有り 有り 無し － 
13 12 有り 3 11 有り PVI 有り 有り 無し 有り 無し 有り アミオダロン 
14 13 有り 2 40 無し C.T. occurred before PVI 無し 無し 無し 有り 有り 有り アミオダロン 
15 14 有り 2 12 無し C.T. occurred before PVI 無し 無し 有り 有り 有り 無し － 
16 15 無し － 15 無し C.T. occurred before PVI 無し 無し 有り 有り 有り 無し － 
17 16 有り 2 14 有り PVI, CTI 無し 無し 有り 有り 無し 無し アミオダロン 
18 17 無し － 18 有り PVI, SVC, CTI 無し 無し 有り 有り 無し 無し － 
19 18 有り 1 14 有り PVI 有り 無し 有り 無し 無し 無し － 
20 19 有り 5 10 有り PVI, CFAE, roof, CTI 有り 無し 有り 無し 無し 無し － 
21 20 有り 2 6 無し PVI, CTI 有り 無し 無し 有り 有り 無し － 
22 21 有り 3 7 有り PVI, CTI 有り 有り 無し 有り 有り 無し アミオダロン 
23 22 無し － 4 有り PVI, roof, CTI 有り 無し 無し 有り 有り 無し アミオダロン 
24 23 有り 0 7 有り Cryoballon, CTI 無し 有り 無し 無し 無し 無し － 
25 24 有り 3 22 有り PVI 有り 有り 有り 有り 無し 無し － 
26 25 無し － 13 無し C.T. occurred before PVI 無し 有り 有り 有り 有り 無し － 
27 26 有り 2 6 有り PVI, CTI 有り 無し 有り 無し 無し 無し アミオダロン 
 28 27 有り 4 19 有り Cryoballon 無し 無し 有り 無し 無し 無し － 
29 27 有り 4 14 有り C.T. occurred before PVI 無し 有り 無し 無し 無し 無し － 
CFAE, complex fractionated atrial electrogram, 複雑分裂心房電位; CTI, cavo tricuspid isthmus line ablation, 下大静脈三尖弁峡部線状焼灼; C.T. occurred before PVI, 
cardiac tamponade occurred before pulmonary vein isolation, 肺静脈隔離前に心タンポナーデ発症; PVI, pulmonary vein isolation, 肺静脈隔離; roof, left atrium roof 
liner ablation, 左房天蓋部線状焼灼; SVC, superior vena cava; 上大静脈隔離 
表 3. ワルファリン群と DOAC 群の臨床的特徴の比較 
評価項目 全症例 
n = 28† 
ワルファリン群 
n = 21 
DOAC群 
n = 7 
p 値 
年齢 (歳 ± SD) 64.4 ± 9.30 62.7 ± 9.44 69.6 ± 7.10 0.088 
男性, n 22/28 (78.6%) 18/21 (85.7%) 4/7 (57.1%) 0.111 
BMI (kg/m2) 24.2 ± 3.22 24.4 ± 3.10 23.8 ± 3.76 0.658 
発作性心房細動, n 16/28 (57.1%) 10/21 (47.6%) 6/7 (85.7%) 0.078 
左房径 (mm) 41.9 ± 5.08 41.9 ± 5.37 41.9 ± 4.45 1.000 
左室駆出率 (%) 68.1 ± 5.74 67.1 ± 5.39 71.1 ± 6.10 0.108 
発生場所     
    カテーテル室, n 22/28 (78.6%) 16/21 (76.2%) 6/7 (85.7%) 0.595 
 病棟, n 4/28 (14.3%) 4/21 (19.0%) 0/7 (0.0%) 0.212 
血液成分‡     
    静脈血, n 12/19 (63.2%) 7/14 (50.0%) 5/5 (100%) 0.047* 
    動脈血, n 7/19 (36.8%) 7/14 (50.0%) 0/5 (0.0%) 0.047* 
心嚢穿刺, n 22/28 (78.6%) 16/21 (76.2%) 6/7 (85.7%) 0.595 
入院期間 (日間) 11.2 ± 6.94 11.7 ± 7.53 9.9 ± 4.95 0.560 
吸引血液量 (ml) 363 ± 286（n=20） 340 ± 240 (n=14) 417 ± 393（n=6） 0.598 
治療完了例, n 18/28 (64.3%) 12/21 (57.1%) 6/7 (85.7%) 0.172 
予防投与, n 14/28 (50.0%) 10/21 (47.6%) 4/7 (57.1%) 0.662 
心外膜炎, n 9/28 (32.1%) 7/21 (33.3%) 2/7 (28.6%) 0.815 
急性期再発, n 16/28 (57.1%) 14/21 (66.7%) 2/7 (28.6%) 0.078 
中期再発, n 2/28 (7.1%) 2/21 (9.5%) 0/7 (0.0%) 0.397 
術前 CRP (mg/dL) 0.42 ± 1.69 0.09 ± 0.12 1.41 ± 3.35 0.071 
術後最大 CRP (mg/dL) 6.71 ± 6.66 6.24 ± 6.47 8.11 ± 7.52 0.530 
BMI, body mass index, 肥満指数; CRP, C-reactive protein; DOAC, direct oral anticoagulants, 経口直接抗凝固薬; SD, 
standard deviation, 標準偏差; *, p<0.05. 
†, カテーテル治療術前に、28例が抗凝固療法を受けており、1例のみ抗凝固薬の内服が無かった。 
‡, 28例中 19例で血液分析が施行された。7例で心嚢穿刺が施行されず、2例で吸引された血液の血液分析が施行されなかっ
た。 
 
表 4. 心外膜炎群と非心外膜炎群の臨床的特徴の比較 
評価項目 全症例 
n = 29 
心外膜炎群 
n = 10 
非心外膜炎群 
n = 19 
p 値 
年齢 (歳±SD) 64.5 ± 10.4 64.2 ± 12.8 65.3 ± 7.8 0.771 
男性, n 22/29 (75.9%) 7/10 (70.0%) 15/19 (78.9%) 0.593 
BMI (kg/m2) 24.2 ± 3.2 25.2 ± 2.5 23.6 ± 3.4 0.203 
発作性心房細動, n 17/29 (58.6%) 5/10 (50.0%) 12/19 (63.2%) 0.494 
左房径 (mm) 41.6 ± 5.0 42.2 ± 4.4 41.5 ± 5.4 0.738 
左室駆出率 (%) 68.1 ± 5.6 68.5 ± 3.9 67.9 ± 6.5 0.789 
抗凝固療法     
ワルファリン, n 21/29 (72.4%) 7/10 (70.0%) 14/19 (73.7%) 0.833 
DOAC, n 7/29 (24.1%) 2/10 (20.0%) 5/19 (26.3%) 0.766 
発生場所     
    カテーテル室, n 23/29 (79.3%) 7/10 (70.0%) 16/19 (84.2%) 0.369 
 病棟, n 4/29 (13.8%) 2/10 (20.0%) 2/19 (10.5%) 0.482 
血液成分‡     
    静脈血, n 12/19 (63.2%) 4/6 (66.7%) 8/13 (61.5%) 0.829 
    動脈血, n 7/19 (36.8%) 2/6 (33.3%) 5/13 (38.5%) 0.829 
心嚢穿刺, n 22/29 (75.9%) 7/10 (70.0%) 15/19 (78.9%) 0.593 
入院期間 (日間) 11.6 ± 7.1 14.3 ± 4.6 10.2 ± 7.8 0.0048** 
吸引血液量 (ml) 408 ± 345 (n=21) 680 ± 485 (n=7) 272 ± 124 (n=14) 0.071 
治療完了例, n 19/29 (65.5%) 7/10 (70.0%) 12/19 (63.2%) 0.713 
予防投与, n 15/29 (51.7%) 2/10 (20.0%) 13/19 (68.4%) 0.013* 
急性期再発, n 17/29 (58.6%) 6/10 (60.0%) 11/19 (57.9%) 0.913 
中期再発, n 2/29 (6.9%) 0/10 (0.0%) 2/19 (10.5%) 0.288 
術前 CRP (mg/dL) 0.41 ± 1.7 0.11 ± 0.1 0.56 ± 2.5 0.498 
術後最大 CRP (mg/dL) 6.68 ± 6.5 12.32 ± 7.8 3.71 ± 3.0 0.0002** 
BMI, body mass index, 肥満指数; CRP, C-reactive protein; DOAC, direct oral anticoagulants, 経口直接抗凝固薬; SD, 
standard deviation, 標準偏差; *, p<0.05; **, p<0.005. 
†, 29 例中 19例で血液分析が施行された。7例で心嚢穿刺が施行されず、3例で吸引された血液の血液分析が施行されなかっ
た。 
 
表 5. 心タンポナーデに関する過去の報告との比較 
 本研究 
2018 
Latchamsetty ら 25 
2011 
Bunchら 23 
2005 
 n = 29 n = 40 n = 15 
心タンポナーデの発生率 29/2467 (1.18%) 記載なし 15/617 (2.4%) 
年齢 (歳) 64.5 ± 10.4 61.1 ± 7.8 54 ± 13 
男性 22/29 (75.9%)  20/40 (50.0%) 10/15 (66.2%) 
発作性心房細動  17/29 (58.6%) 28/40 (70.0%) 11/15 (73.3%) 
動脈血でのタンポナーデ 7/19† (36.8%) 記載なし 9/15 (60.0%) 
心外膜炎 10/29 (34.5%) 記載なし 8/15 (53.3%) 
入院期間 (日間) 11.6 ± 7.1 記載なし 6.8 ± 4.8 
外科手術による修復 0/29 (0.0%) 0/40 (0.0%) 0/15 (0.0%) 
死亡 0/29 (0.0%) 0/40 (0.0%) 0/15 (0.0%) 
抗凝固療法    
ワルファリン 21/29 (72.4%) 40/40 (100.0%) 記載なし 
直接経口抗凝固薬 7/29 (24.1%) 0/40 (0.0%) 記載なし 
アブレーション手技    
高周波治療  20/22‡ (91.0%) 40/40 (100.0%) 15/15 (100.0%) 
バルーン治療  2/22 (9.1%) 0/40 (0.0%) 0/15 (0.0%) 
急性期再発  17/29 (58.6%) 20/40 (50.0%) 10/15 (66.7%) 
中期再発 
27/29 (93.1%) 
(9例抗不整脈薬有り;  
3.1 ± 2.6 年) 
 
記載なし 
7/9 (77.8%) 
(1例抗不整脈薬有り; 
1.5 ± 1.1年) 
† 29例中 19例で血液分析が施行された。7例で心嚢穿刺が施行されず、3例で吸引された血液の血液分析が施行されなかっ
た。 
‡ アブレーション治療の手技は 22 例で施行された。7例は、治療手技を行う前の段階で心タンポナーデを発症した。 
 
